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Не­к­ро­ти­зи­ру­ю­щий эн­те­ро­ко­лит ­
но­во­ро­ж­ден­ных с точ­ки зре­ния пе­ди­а­т­ра.
1. Си­с­тем­ные ре­ак­ции при не­к­ро­ти­зи­ру­ю­щем 
эн­те­ро­ко­ли­те
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С целью изучения встречаемости системной воспалительной реакции (СВР) и синдрома полиорганной недостаточно­
сти у детей с хирургическими заболеваниями кишечника проведено открытое проспективное наблюдение за 79 ново­
рожденными детьми, 55 из которых страдали некротизирующим энтероколитом (НЭК) (25 из них прооперированы), а 
24 – перфорациями кишечника и перитонитами, развившимися на фоне других заболеваний кишечника (группа ПЕР). 
Выявлена высокая встречаемость (54%) факторов риска внутриутробного инфицирования при НЭК, что достоверно 
больше, чем в группе ПЕР (20%, р = 0,009). При НЭК СВР выявляется в 84% случаев, полиорганная недостаточность – 
в 74%. Встречаемость СВР нарастает с увеличением тяжести заболевания. В группе ПЕР СВР наблюдается у 89% 
больных, в 67% – СПОН. Дети с отягощенным инфекционным перинатальным анамнезом, особенно доношенные, 
должны быть отнесены в группу риска по развитию НЭК. В план их обследования необходимо включать исследования, 
соответствующие протоколу ведения детей с сепсисом.
Клю­че­вые сло­ва: �но­во­ро­ж­ден­ный, не­до­но­шен­ность, не­к­ро­ти­зи­ру­ю­щий эн­те­ро­ко­лит, ­
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Necrotizing enterocolitis of the neonate from ­
a pediatrician’s viewpoint
1. Systemic reactions in necrotizing enterocolitis
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For the purpose of studying the incidence rate of systemic inflammatory reaction (SIR) and multiple organ failure syndrome in 
children with surgical diseases of the intestines an open prospective observation of 79 neonate was performed, of whom 55 
suffered from necrotizing enterocolitis (NEC) (25 of them were operated on), and 24 – from intestinal perforation and peritonitis 
developed on the background of other diseases of the intestines (PER group). A high incidence (54%) of risk factors for intra­
uterine infection in NEC was found, which was reliably higher than in PER group (20%, р = 0.009). In NEC, SIR was found in 
84% of cases, multiple organ failure – in 74%. The incidence of SIR increases with the severity of disease. In PER group, SIR 
was found in 89% of patients, in 67% – MOFS. Children with a history of perinatal infection, especially mature ones, should be 
referred to a risk group for development of NEC. Their medical examination plan should include tests corresponding to the 
follow-up protocol for children with sepsis.
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К ак свидетельствуют литературные источники, средняя 
заболеваемость некротизирующим энтероколитом 

(НЭК) новорожденных составляет 2,4 : 1000 новорожденных 
(от 1 до 10 : 1000) или около 2,1% (от 1 до 7%) от общего чис­
ла детей, поступающих в неонатальные отделения интенсив­

ной терапии [1–3]. Бóльшую часть заболевших составляют 
недоношенные (76% в гестационном возрасте менее 36 нед) 
и с массой тела менее 2000 г (81%) [1]. НЭК страдают около 
10% (от 1 до 28%) недоношенных новорожденных, имеющих 
массу тела при рождении менее 1500 г [4, 5]. Некоторые 
авторы отмечают увеличение заболеваемости по достиже­
нии ребенком постконцептуального возраста 33–35 нед [6]. 

На долю доношенных новорожденных приходится 10–20% 
всех случаев заболевания НЭК. Считают, что НЭК у доно­
шенных детей развивается при дополнительных отягощаю­
щих факторах (врожденный порок сердца, гипотиреоз, синд­
ром Дауна, атрезия тонкой кишки или гастрошизис, поли­
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цитемия, снижение оксигенации тканей кишечника, замен­
ное переливание крови, перинатальный стресс, агрессивная 
тактика питания) [7]. Однако ряд авторов указывают на воз­
можность возникновения НЭК у доношенных детей и без 
указанных выше факторов риска [8].

От НЭК умирает от 10 до 45% больных, что, помимо сте­
пени зрелости пациента, зависит также от стадии и рас­
пространенности процесса [1, 9]. Так, при стадии 1 (по моди­
фицированной классификации Белла) умирает около 20% 
больных, а при стадии 3 – до 67%; при развитии стадии 3 
НЭК у детей с экстремально низкой массой тела и при 
тотальной форме НЭК летальность достигает 100% [1, 2].

В отечественной литературе большое внимание уделе­
но перинатальной гипоксии, как пусковому моменту воз­
никновения НЭК [2]. В то же время, несмотря на изложен­
ные теми же авторами данные о развитии последующей 
воспалительной реакции, в том числе сепсиса, в отечест­
венной практике НЭК часто трактуют лишь как следствие 
гипоперфузии кишки, что приводит к неадекватным тера­
певтическим мероприятиям. Показано, что при некротизи­
рующем энтероколите имеет место не только локальная, 
но и системная воспалительная реакция с активным выб­
росом про- и противовоспалительных цитокинов в систем­
ную циркуляцию [10–12].

Цель исследования – определение терапевтической так­
тики наблюдения и лечения новорожденных с хирургически­
ми заболеваниями кишечника на основе анализа анамнес­
тических данных, а также частоты встречаемости системной 
воспалительной реакции и полиорганной недостаточности 
у пациентов с НЭК и у детей с перитонитами, развившимися 
на фоне аномалий развития кишечника и острых нарушений 
кровообращения в кишке. 

Па­ци­ен­ты и ме­то­ды

Под наблюдением находилось 79 детей, лечившихся в 
отделениях реанимации и интенсивной терапии новорож­
денных отделений терапии и хирургии новорожденных 
Детской городской клинической больницы №13 им. Н.И.Фи­
латова г. Москвы в 2000–2006 гг. 

Основную группу составили 55 детей с НЭК; 30 из них 
лечили консервативно (группа НЭКк), 25 – оперировали в свя­
зи с развитием перфорации кишечника и перитонита (группа 
НЭКо). Тяжесть клинических проявлений НЭК соответствова­
ла следующим стадиям заболевания: 1А и 1Б – у 8 детей, 
2А – у 12, 2Б – у 6, 3А – у 11 и 3Б стадии – у 14 пациентов.

Группу сравнения составили 24 ребенка с перитонитами, 
развившимися на фоне других хирургических заболеваний 
кишечника (группа ПЕР). Основные хирургические диагнозы 
обследованных больных приведены в табл. 1.

Основные характеристики групп представлены в табл. 2.
Оперировано 49 детей, в том числе 2 и более раз – 

25  пациентов (13 с НЭК и 12 – из группы ПЕР). Резекция 
кишечника произведена 31 ребенку (13 детей с НЭК и 18 – 
из группы ПЕР). Первую операцию, как правило, проводили 
по экстренным показаниям. Повторные оперативные вмеша­
тельства (формирование межкишечного анастомоза с 
закрытием ранее выведенной стомы) были в большинстве 
случаев плановыми. 

Оценку анамнестических данных проводили ретроспек­
тивно, по документам, представленным родовспомогатель­
ным учреждением; в период наблюдения получали дополни­
тельные сведения от матерей; при необходимости их обсле­
довали. Риск внутриутробной гипоксии или инфекции учиты­
вали по числу матерей, имевших один или несколько факто­
ров, повышающих его.

Методика клинического наблюдения не отличалась от 
принятой в стационаре тактики обследования детей и вклю­
чала ежедневный клинический осмотр, измерение массы 
тела, фиксацию объема съеденной пищи. Выборочно произ­
водили мониторинг объема текущих потерь с калом и мочой. 
Лечащий врач заносил все данные в историю болезни, каж­
дый из симптомов ежедневно включали в протокол исследо­
вания.

В протоколе наблюдения фиксировали длительность и 
режимы искусственной вентиляции легких (ИВЛ), во время 
которой производили мониторинг артериального давления 
(АД). Учитывали данные анализа кислотно-щелочного равно­
весия, уровень насыщения гемоглобина кислородом (SaO2) 
(в протокол вносили один из анализов, сделанный в течение 
текущих суток, с наиболее выраженными отклонениями рН 
от нормы, а при его нормальных значениях – с минимальным 
значением буферной емкости (ВЕ)); результаты биохимичес­
кого и полного клинического анализа крови; результаты 
посевов крови, а также микроэкологического статуса мазков 
из зева, трахеи и ануса; данные коагулограммы, время свер­
тывания крови.

Для определения стадии НЭК использовали наиболее 
часто цитируемую в литературе классификацию M.Walsh и 
R.Kleigman (1986) [13]. Однако при дифференциальной диаг­
ностике 2А и 2Б стадий опирались преимущественно на кли­
ническую картину и рентгенологические данные, поскольку 
у обследованных нами детей ацидоз и тромбоцитопения 
часто встречались в отсутствие признаков асцита. Поэтому 

Таблица 1. Но­зо­ло­ги­че­ская стру­к­ту­ра об­сле­до­ван­ных де­тей

Диагноз	 Число 
	 больных,  
	 абс.

Тромбоз мезентериальных сосудов 	 3
Заворот брыжейки тонкой кишки 	 1
Заворот подвздошной кишки вокруг дивертикула Меккеля	 3
Синдром Ледда 	 1
Инвагинация подвздошной кишки 	 2
Пупочная эмбриональная грыжа с эвентрацией кишечных петель	 1
Атрезия тощей кишки 	 2
То же в сочетании с синдромом интестинальной псевдообструкции	 1
Атрезия или стеноз подвздошной кишки 	 5
Множественные атрезии тощей и подвздошной кишок	 1
Атрезия ануса 	 2
Болезнь Гиршпрунга 	 2

Таблица 2. Ос­нов­ные ха­ра­к­те­ри­сти­ки групп па­ци­ен­тов

Характеристика		  Группы	  
	 НЭКк (1)	 НЭКо (2)	 ПЕР (3)

Количество детей (абс.), в том числе: 	 30	 25	 24
недоношенные	 17	 11	 4

Пол (абс.): 
девочки	 15	 11	 8
мальчики	 15	 14	 16

Масса тела при рождении, г	 2307 ± 998	 2588 ± 717	 3074 ± 956
Длина тела при рождении, см	 44 ± 7	 47 ± 5	 49 ± 5
Срок гестации, нед	 34 ± 4	 36 ± 4	 37 ± 3
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в случаях, не сопровождавшихся асцитом, диагностировали 
2А-стадию, несмотря на ацидоз и тромбоцитопению.

Для оценки признаков системной воспалительной реак­
ции (СВР) использовали проект протокола «Определение и 
диагностические критерии сепсиса у новорожденных», 
предложенный Российской Ассоциацией специалистов 
перинатальной медицины (РАСПМ, 2002) [14]. Согласно это­
му протоколу, СВР подтверждается при наличии одного 
признака из группы гемограммы и, как минимум, одного 
признака из другой группы либо при отсутствии признаков 
из группы гемограммы – не менее чем по одному признаку 
из 3 других групп. Предлагаемые в протоколе признаки при­
ведены в табл. 3.

Оценивали также недостаточность отдельных органов и 
систем: сердечно-сосудистой, дыхательной, почечной, пече­
ночной, системы гемостаза. 

В диагностике синдрома полиорганной недостаточности 
учитывали критерии, использованные J.Sonntag (1998), 
представляющие собой модификацию критериев J.Morecroft 
(1993); эти критерии приведены в табл. 4 [15]. 

Недостаточность органа или системы констатировали при 
наличии любого из приведенных признаков или их сочета­
нии. В отличие от предложенных критериев, при оценке 
функции печени отдельно учитывали синдромы холестаза 
(повышение прямой фракции билирубина, гамма-глютамил­
транспептидазы и повышение аспартатаминотрансферазы 

(АСТ) и аланинаминотрансферазы (АЛТ) более чем в 5 раз 
по сравнению с нормой). 

Критерием почечной недостаточности был выбран наибо­
лее жесткий из встречаемых в литературе – креатинин 
сыворотки крови 130 мкмоль/л [16]. 

Оценка системы гемостаза была комплексной, по уровню 
тромбоцитов и признакам прошедшего фибринолиза (ана­
лиз на фибрин-мономерные комплексы, паракоагуляцион­
ные тесты). Синдром диссеминированного внутрисосудисто­
го свертывания (ДВС-синдром) констатировали на стадиях 
гипо- и гиперкоагуляции.

Также мы оценивали выраженность нарушений кислотно-
щелочного состояния (КЩС) по общепринятым критериям.

Статистическую обработку данных проводили с использо­
ванием программ Matlab Professional и Biostat [17]. Представ­
ленный в таблицах и тексте интервал определяет 95% дове­
рительный интервал выборки (M ± 1δ). Полуколичественные 
данные (оценка по шкале) в тексте и таблицах представлены 
в виде медианы.

Ре­зуль­та­ты ис­сле­до­ва­ния и их об­су­ж­де­ние

Суммируя особенности анамнеза обеих (НЭКк и НЭКо) 
групп детей с НЭК можно отметить, что указания на внутри­
утробную гипоксию встречались более чем у половины из 
них (33 – 60%), 29 (53%) детей родились в асфиксии. Угро­
жаемыми по реализации внутриутробной инфекции были 
30 пациентов (54,5%), причем доношенные чаще, чем недо­
ношенные – 18 из 25 (72%) и 12 из 28 (43%), соответственно. 
Следовательно, у доношенных детей инфекционный анам­
нез не менее значим, чем указания на гипоксию, что соот­
ветствует данным некоторых других исследований [7, 8].

В анамнезе матерей детей из группы ПЕР (24 пациента) 
также часто (14 случаев – 58%) встречались указания на 
внутриутробную гипоксию, реже – на возможность внутриут­
робной инфекции (5 детей – 20%).

При этом следует отметить, что у 17 детей из 24 перито­
нит выявлен при оперативном вмешательстве, проведенном 
в раннем неонатальном периоде, в том числе у 13 из них – 
в  первые трое суток жизни, что свидетельствует о начале 

Таблица 3. Встре­ча­е­мость при­зна­ков си­с­тем­ной вос­па­ли­тель­
ной ре­ак­ции (СВР) у де­тей* при НЭК и пе­ри­то­ни­тах на фо­не 
дру­гих хи­рур­ги­че­ских за­бо­ле­ва­ний (ПЕР)

Группы признаков СВР			   Группы детей  
			   (абс.)
			   НЭК	 ПЕР
			   n = 51	 n = 18

1. Нарушения терморегуляции, в том числе:
повышение температуры тела более 38°C		  18	 0
2. Изменения гемограммы:		

признак	 возраст	 значение,  
	 пациента	 при котором  
		  правомочно  
		  использование  
		  соответствующего  
		  показателя  
		  (×109/л)		
лейкоцитоз	 1–2 сут	 >30	 1	 1
	 3–7 сут	 >20	 4	 0
	 более 7 сут	 >15	 13	 6
лейкопения	 –	 <5	 16	 6
нейтрофилез	 1–2 сут	 >20	 0	 0
	 3–7 сут	 >7	 6	 1
	 более 7 сут	 >6	 19	 10
нейтропения	 1–2 сут	 <5	 3	 0
	 3–7 сут	 <2	 2	 2
	 более 7 сут	 <1,75	 3	 2
увеличение кол-ва 	 1–2 сут	 >5	 0	 2 
палочкоядерных 	 более 3 сут	 >2	 13	 10 
лейкоцитов	
нейтрофильный индекс	 –	 ≥0,2	 20	 11

3. ДВС-синдром, в том числе: тромбоцитопения  
или другие его признаки			   32	 10
4. Метаболические нарушения, в том числе уровень:

глюкозы > 6,5 ммоль/л			   37	 11
или < 2 ммоль/л			   21	 4
мочевины > 8 ммоль/л  
(у пациентов в возрасте 3 сут и более)		  18	 6

5. Белки острой фазы, в том числе:
повышение уровня С-реактивного белка		  14	 6

*один ре­бе­нок мог иметь 1 или не­сколь­ко при­зна­ков из ка­ж­дой груп­пы.

Таблица 4. Кри­те­рии ди­аг­но­сти­ки син­дро­ма по­ли­ор­ган­ной 
не­до­с­та­точ­но­сти [15]

Система (орган) 		  Критерии недостаточности

Сердечно-сосудистая 	 • ЧСС менее 100 или более 180 уд/мин в течение 
система	   более чем 6 ч;
	 • среднее АД менее 35 мм рт. ст.; 
	 • потребность в инотропной поддержке
Дыхательная система	 • зависимость от ИВЛ или повторная интубация;
	 • �необходимость увеличения фракции кислорода  

во вдыхаемом воздухе (FiO2) до 0,4 и более 
для поддержания pО2 выше 50 мм рт. ст.

Печень	 • �общий билирубин более 103 мкмоль/л, 
прямой билирубин – более 25 мкмоль/л

Микроциркуляторное 	 • симптом «белого пятна» более 3 с; 
русло	 • отек подкожной клетчатки
Почки	 • диурез менее 1 мл/кг маccы тела в 1 час;
	 • �повышение уровня креатинина по сравнению  

с возрастной нормой
Система гемостаза	 • �повышение уровня продуктов деградации  

фибрина более 32 мкмоль /л;
	 • протромбиновый индекс менее 15%;
	 • �частично активированное тромбопластиновое  

время более 150 с
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развития очага инфекции во внутриутробном периоде (внут­
риутробный перитонит).

Частота выявления СВР у детей с НЭК была очень высо­
кой (табл. 3). Признаки СВР по клиническому анализу крови 
были выявлены у большинства больных. Наиболее часто это 
были лейкопения (31%), лейкоцитоз (преимущественно пос­
ле 7 сут у 25% больных) и нейтрофилез после 7 сут (37%). 

Температурная реакция (температура тела выше 38°C) в 
группах НЭКк и НЭКо была относительно редкой (18 детей), 
в группе ПЕР отсутствовала.

Геморрагические проявления (помимо типичных для НЭК 
желудочно-кишечных кровотечений) наблюдались у 18 (32%) 
детей. Тромбоцитопения (до 50–70 × 109/л и менее) выявле­
на у 31 (61%) детей с НЭК, признаки ДВС-синдрома по дан­
ным коагулограммы – у 33 (60%) детей, а также метаболи­
ческие нарушения, особенно гипо- (41%) и гипергликемия – 
37 (72,5%) больных. 

Повышение С-реактивного белка выявлено у 14 из 27 (52%) 
детей.

С нарастанием выраженности проявлений НЭК соответ­
ственно стадиям нарастала и частота встречаемости СРВ 
(рисунок).

Посевы крови были положительными у 23 детей с НЭК 
(45%). Высевались такие микроорганизмы, как Staphi­lo­
coccus epidermidis, Staphilococcus aureus, Staphilicoccus war­
neri, Enterobacter aerogenes, Enterobacter cloacae, Ente­ro­co­
ccus fecalis, Pseudomonas aeroginosae, Serratia mar­ce­s­sens. 
Чаще всего в посевах обнаруживалась Klebsiella pneumoniae 
(в 9 случаях), что, однако, не было связано с повышением 
летальности. В 2 случаях из крови высевалась грибковая 
флора, в одном из них Candida parapsilosis в ассоциации с 
бактериями, во втором – Сandida albicans.

Помимо НЭК у 60% детей выявлялись другие гнойно-вос­
палительные очаги.

В общей сложности СВР была выявлена в 84% случаев 
НЭК, в 45% в сочетании с положительными результатами 
посевов крови, а в 60% – с другими гнойными очагами. 

Синдром полиорганной недостаточности (СПОН) также 
был свойственен детям с НЭК (табл. 5). Следует отметить, 

что ряд исследований (коагулограмма) проводили только 
при соответствующих показаниях и истинная частота син­
дрома может быть даже выше. 

Как видно из табл. 5, частота развития СПОН увеличива­
ется с нарастанием степени тяжести заболевания – с 73% при 
стадии 1 до 93% у детей со стадией 3Б. Среди оперированных 
детей СПОН мы наблюдали у 19 (90%) пациентов, а всего 
этот синдром был зафиксирован у 41 ребенка с НЭК (80%).

В группе ПЕР СВР и СПОН также встречались часто: 
у 16 (89%) и 12 (67%) детей, соответственно (табл. 3 и 5).

Наиболее часто встречающимися признаками СВР из 
группы гемограммы при перитонитах являлись лейкоцитоз 
после 7 сут, лейкопения, увеличение палочкоядерных 
нейтрофилов после 2 сут жизни и увеличение нейтрофиль­
ного индекса более 0,2 (табл. 3), лимфопения была менее 
характерна. Частота встречаемости тромбоцитопении ана­
логична ее встречаемости при НЭК. Лабораторно ДВС-
синдром подтвержден в 10 (55%) случаях, что существен­
но не отличается от частоты встречаемости ДВС у опери­
рованных детей с НЭК. Фебрилитет у детей данной группы 
не выявлен. Гипогликемия выявлена у 4 (22%) детей, 
гипергликемия – у 11 (61%) больных, повышение мочеви­
ны без выраженного повышения креатинина наблюдалось 
у 6 (33%) детей. 

Положительными результаты посевов крови были в 5 слу­
чаях. Из 18 детей с перфорациями кишечника и перитонита­
ми другие очаги инфекции выявлены у 4 (22%) пациентов, 
что достоверно меньше, чем при НЭК (р = 0,013). 

Анализ анамнестических данных детей с НЭК, показал, 
что указания на риск внутриутробного инфицирования 
встречаются как минимум не реже (54,5%), чем признаки 
внутриутробной и интранатальной гипоксии (60 и 53%, соот­
ветственно). По-видимому, оба фактора – гипоксия и инфек­
ция – играют роль синергистов в реализации воспаления 
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Рисунок. Ча­с­то­та встре­ча­е­мо­сти си­с­тем­ной вос­па­ли­тель­ной 
ре­ак­ции у де­тей с раз­лич­ны­ми ста­ди­я­ми НЭК и у де­тей с пе­ри­
то­ни­та­ми (%).

Таблица 5. Ча­с­то­та по­ра­же­ния раз­лич­ных си­с­тем при син­дро­ме 
по­ли­ор­ган­ной не­до­с­та­точ­но­сти (СПОН) у де­тей с НЭК и пе­ри­
то­ни­та­ми (ПЕР) на фо­не дру­гих за­бо­ле­ва­ний, абс.

Недостаточность, 	 НЭК (n = 51)	 ПЕР
система или 			   Стадия НЭК			   Всего	 (n = 18)
орган	 1	 2	 3		
	 А + Б	 А 	 Б	 А	 Б 
	 (n = 8)	 (n = 12)	 (n = 6)	 (n = 11)	 (n = 14)		

Недостаточность  
кровообращения	 6	 9	 4	 8	 9	 36	 4
Дыхательная  
недостаточность	 4	 7	 4	 9	 12	 36	 13
Диссеминиро- 
ванное внутри- 
сосудистое  
свертывание	 4	 8	 5	 6	 9	 32	 10
Почечная  
недостаточность 	 3	 5	 5	 5	 5	 25	 6
Нарушения 	  
функции печени, 	 4	 7	 4	 8	 8	 31	 3 
в том числе:

цитолиз	 0	 3	 2	 6	 3	 14	 6
холестаз	 4	 7	 4	 7	 6	 28	 –

Системная  
недостаточность, 							        
в том числе: 

2 систем	 1	 0	 0	 4	 6	 11	 7
3 систем	 4	 2	 1	 2	 2	 11	 2
4 и более	 1	 5	 4	 6	 5	 21	 3

Всего СПОН, 	 6 	 7 	 5 	 10 	 13 	 41 	 12  
абс. (%)	 (75%)	 (58%)	 (83%)	 (91%)	 (93%)	 (80%)	 (67%)
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кишечника, что подтверждают многочисленные литератур­
ные данные [20]. Анамнез доношенных детей в 72% случаев 
позволяет отнести их в группу риска по внутриутробному 
инфицированию, тогда как в литературных источниках 
инфекцию редко указывают как одну из причин возникнове­
ния НЭК у этой категории больных [7]. Более того, в работах, 
посвященных факторам риска развития спонтанных перфо­
раций кишечника и НЭК у доношенных детей, приводятся 
результаты, говорящие о незначительной частоте у них 
врожденных пороков сердца и гипоксии [8, 21]. 

В группе ПЕР анамнестические данные, указывающие на 
возможность внутриутробного инфицирования, встречались 
достоверно реже – у 20% матерей. Несмотря на это, более 
чем у половины детей (54%) при оперативном вмешательст­
ве, произведенном в первые 72 ч жизни, выявлены признаки 
перитонита, что указывает на вероятность его внутриутроб­
ного развития. 

При прогрессировании НЭК у больных с высокой часто­
той (84%) были выявлены признаки СВР, частота которой 
нарастает с увеличением клинических проявлений НЭК 
(соответственно стадиям использованной классификации) 
[22]. При этом в 45% случаев симптомы СВР у этих больных 
сочетались с положительными результатами посевов крови, 
а в 60% – с абсцессами и другими гнойными очагами. 

Этот комплекс симптомов позволяет говорить о течении 
сепсиса и рассматривать НЭК как входные ворота инфекции 
или септический очаг. Истинная частота СВР и положитель­
ных данных посевов крови может быть выше приведенных 
цифр, так как активное выявление признаков СВР (проявле­
ния ДВС, белки острой фазы воспаления при биохими­
ческом исследовании сыворотки) не является стандартной 
тактикой обследования детей с НЭК. 

Изменения в гемограмме, расцениваемые как признаки 
СВР, редко появлялись у новорожденных до 2 сут и чаще 
всего после 7 сут жизни, что совпадает со сроками развития 
НЭК. Наиболее часто это были лейкопения, нейтрофилез и 
нейтрофильный индекс более 0,2. 

Лабораторные признаки ДВС-синдрома встречались не 
менее чем у 60% больных; фактически они могли быть 
чаще, так как коагулограмму исследовали не у всех паци­
ентов. Клинические проявления кровоточивости (помимо 
кровотечений из желудочно-кишечного тракта) наблюда­
лись у 32% обследованных пациентов с НЭК, что требова­
ло неотложных терапевтических мероприятий. Этот факт 
требует включения в план обследования ребенка с НЭК не 
только уровня тромбоцитов, но и коагулограммы, чтобы 
своевременно проводить патогенетически обоснованную 
терапию ДВС-синдрома, на что указывают и данные лите­
ратуры [18].

В группе ПЕР СВР была диагностирована в 89% случаев, 
но другие очаги инфекции встречались значительно реже – 
в 22%. Обращает внимание тот факт, что частота СВР в 
группе детей с НЭК и в группе ПЕР, где наличие гнойного 
очага несомненно, была сходной.

В работе M.B.Edelson et al. (1999) показано, как маркеры 
воспалительной реакции можно использовать для диагнос­
тики НЭК [12]. Авторы сообщают, что:

• при НЭК повышаются концентрации цитокинов в сис­
темной циркуляции;

• уровень циркулирующих цитокинов в начале заболева­
ния у детей с НЭК, прогрессирующим в последствии до 3-й 
стадии, выше по сравнению с теми пациентами, у которых 
процесс ограничивается 1-й стадией заболевания;

• при НЭК повышаются не только провоспалительные, но 
и противовоспалительные цитокины. 

Так, обнаружено, что у детей с НЭК в 3-й стадии уровни 
содержания в крови провоспалительных цитокинов (интер­
лейкина-1 (ИЛ-1), ИЛ-8) и противовоспалительных (ИЛ-1ra 
и ИЛ-10) были выше в начале заболевания (контроль в 
начале болезни, через 8, 12, 24 и 72 ч), чем у детей с 1–2-й 
стадиями, а уровни ИЛ-10 и ИЛ-8 – на протяжении всех пер­
вых суток. 

В начале болезни подъем ИЛ-1ra в концентрации более 
130 000 пг/мл может быть использован в качестве предик­
тора развития 3-й стадии НЭК (чувствительность 100%; 
специфичность 92%). Более позднее (через 8 ч от начала 
заболевания) повышение концентрации ИЛ-10 более 250 
пг/мл также с чувствительностью, равной 100%, предска­
зывает развитие 3-й стадии НЭК. Такие цитокины, как 
ИЛ-10, ИЛ-1ra, ИЛ-8 начинают вырабатываться более мед­
ленно в ответ на стимуляцию, чем ИЛ-1, и, по мнению 
исследователей, могут быть использованы как индикаторы 
тяжелого течения НЭК [19]. 

СВР может не только быть следствием НЭК как первично­
го очага. По-видимому, если активации провоспалительного 
каскада произошла по другим причинам (например, вследст­
вие длительного воздействия неинфекционных стрессорных 
факторов), возникновение местного очага воспаления в 
кишечнике происходит быстрее. Так, показано, что увеличе­
ние уровня ИЛ-6 в пуповинной крови повышает риск возник­
новения НЭК [19].

Выраженность дыхательной недостаточности и потреб­
ность в вентиляционной поддержке, видимо, были обуслов­
лены не только течением энтероколита, сколько сопутствую­
щими заболеваниями. Зависимости тяжести дыхательной 
недостаточности от стадии заболевания нами не обнаруже­
но, апноэ также нельзя было связать с развитием НЭК. Тем 
не менее, 70% детей при текущем НЭК нуждались в ИВЛ. 

Нарушения КЩС по срокам появления (6–10-е сут жизни) 
совпадали со сроками манифестации клинической симпто­
матики, причем наибольший дефицит оснований наблюдал­
ся при 3-й стадии заболевания. Это подтверждает право­
мочность включения этого симптома в классификацию НЭК. 
Однако позднее по времени появление дефицита оснований 
(BE равно 5 и менее) не позволяет использовать его для ран­
ней диагностики.

У 70% наших больных с НЭК наблюдалась сердечная 
недостаточность, у 51% – синдром холестаза, почечная 
недостаточность – у 49%. 

Наши данные о встречаемости СПОН у детей с НЭК при­
близительно совпадают с литературными. Так, в исследова­
нии J.Sonntag et al. (1998) показано, что только у 16% боль­
ных с НЭК желудочно-кишечный тракт является единствен­
ной пораженной системой [15]. У остальных пациентов (84%) 
авторы отмечают полиорганную недостаточность, причем у 
66% из них с вовлечением до 3 (больше, чем в нашем иссле­
довании), у 38% – до 4 и более систем (сходно с нашими 
данными). Респираторные нарушения они наблюдали у 76% 
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больных, расстройства микроциркуляции – у 58%, сердеч­
ную недостаточность – у 54%, нарушения гемостаза – у 28%, 
изменения функции печени – у 44%, почек – у 26%. 

В группе сравнения СПОН встречался несколько реже – 
в 67% случаев, но различия не были достоверны.

За­к­лю­че­ние

Факторы, повышающие риск внутриутробного инфициро­
вания, встречаются при НЭК так же часто (более чем у поло­
вины пациентов), как и факторы, свидетельствующие о 
гипоксии; у доношенных детей с НЭК отягощенный инфек­
ционный анамнез наблюдается чаще – в 72% случаев. 

У большинства новорожденных с НЭК развиваются СВР 
(84% случаев) и СПОН (74%), а у новорожденных с перито­
нитами на фоне других заболеваний кишечника – в 89 и 
67%, соответственно, частота данных синдромов сущест­
венно не отличается между двумя группами.

Следовательно, в план обследования детей с НЭК и пери­
тонитами другой этиологии необходимо включать исследо­
вания, соответствующие протоколу ведения детей с сепси­
сом, активно выявляя признаки СВР и СПОН.
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